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ABSTRACT
Urinary tract infections are a common complication 
in patients after renal transplantation. Epidemiology, 
risk factors, most common causative agents, pos-
sible consequences together with prophylaxis and 
treatment recommendations are discussed.
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wSTĘp
Układ moczowy zdrowej osoby jest chro-
niony przed zakażeniami dzięki wielu nieim-
munologicznym oraz immunologicznym me-
chanizmom, które nie są w pełni wydolne 
w przypadku pacjentów po przeszczepieniu 
nerki. Poza obniżeniem odporności humoralnej 
i komórkowej w wyniku stosowania leków im-
munosupresyjnych dodatkowy problem mogą 
stanowić między innymi różnego rodzaju zabu-
rzenia urologiczne istniejące jeszcze przed za-
biegiem, zarzucanie moczu do nerki przeszcze-
pionej, które pozostaje praktycznie stałym ob-
jawem po transplantacji, czy instrumentacje 
na drogach moczowych. Wszystko to sprawia, 
że zakażenia układu moczowego (UTI, urina-
ry tract infections) stanowią najczęstsze powikła-
nia infekcyjne wśród biorców nerki, z częstością 
występowania w pierwszym roku po transplan-
tacji sięgającą 60% [1].
cZĘSToŚĆ wYSTĘpowaNIa
Wśród powikłań związanych z transplan-
tacją nerki wyróżnia się powikłania wczesne 
— występujące do 6. miesiąca po transplantacji 
oraz późne — pojawiające się po tym okresie. 
Epidemiologia, etiologia i wreszcie przebieg 
kliniczny UTI zmieniają się wraz z upływem 
czasu od przeszczepu. We wczesnym okresie 
po transplantacji źródłem drobnoustrojów jest 
zakażenie przeniesione od dawcy wraz z po-
branym narządem lub normalna flora biorcy. 
Dawca przebywający na oddziale intensywnej 
opieki jest często zakażony wieloopornymi pa-
togenami. Dodatkowo, profilaktyka antybioty-
kowa stosowana u biorcy może sprzyjać selek-
cji szczepów opornych. Dlatego u biorcy pod-
dawanego w tym okresie najsilniejszej immu-
nosupresji infekcje będą występować częściej, 
a UTI o najsłabiej wyrażonych objawach kli-
nicznych mogą mieć potencjalnie najcięższy 
przebieg. Z drugiej strony chorzy w tym okre-
sie są poddawani ścisłej kontroli, co umożli-
wia wczesne postawienie rozpoznania. Jednak 
bez względu na okres, jaki upłynął od zabie-
gu transplantacji, UTI są najczęściej występu-
jącym powikłaniem po przeszczepieniu nerki. 
Zakażenia układu moczowego związane 
z czynnikami ryzyka ich wystąpienia, który-
mi są czynnościowe, metaboliczne lub anato-
miczne nieprawidłowości układu moczowe-
go lub schorzenia bądź czynniki ogólnoustro-
jowe upośledzające zdolność obronną orga-
nizmu, to powikłane UTI. Zgodnie z tą defi-
nicją każde UTI u pacjenta po transplantacji 
nerki, przyjmującego leki immunosupresyjne, 
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z zarzucaniem moczu do nerki przeszczepionej 
i częstokroć innymi dodatkowymi czynnikami 
sprzyjającymi rozwojowi infekcji, należy trak-
tować jako powikłane. Tłumaczy to w znaczą-
cym stopniu epidemiologię, etiologię i prze-
bieg kliniczny UTI w tej grupie chorych.
W badaniu Trzeciaka i wsp. przeprowa-
dzono retrospektywną analizę występowania 
infekcji wśród chorych po transplantacji narzą-
dów unaczynionych, którzy zgłosili się na od-
dział ratunkowy. W badanej grupie 66% sta-
nowili pacjenci po przeszczepieniu nerki. Czę-
stość przyjęć do szpitala była ponad 3-krotnie 
wyższa niż wśród pozostałych pacjentów zgła-
szających się na oddział ratunkowy, a najczęst-
szym powodem przyjęć były infekcje, wśród 
których UTI stanowiły 43%. U około 12% cho-
rych po transplantacji przyjętych z powodu za-
każeń w trybie zgłoszenia na oddział ratunko-
wy doszło do rozwoju ciężkiej posocznicy. Od-
setek pacjentów przyjmowanych do szpitala 
w trybie ostrym, u których dochodzi do rozwo-
ju ciężkiej posocznicy, jest 4-krotnie większy 
w przypadku biorców narządów unaczynio-
nych niż w populacji ogólnej [2]. 
Istotne wydaje się podkreślenie faktu, że 
u pacjentów po transplantacji nerki, z uwagi na 
immunosupresję, nawet w ciężkich infekcjach 
objawy kliniczne typowe dla UTI mogą być 
miernie wyrażone; może nie być obecna leu-
kocyturia. Stąd uzasadnione wydaje się przyję-
cie następujących definicji UTI. Bezobjawowy 
bakteriomocz to wzrost w badaniu mikrobio-
logicznym patogenu w ilości ≥ 105 CFU (colo-
ny forming units)/ml u chorego niewykazujące-
go żadnych innych objawów UTI (w tym leuko-
cyturii) (u kobiet w 2 kolejnych próbkach mo-
czu pobranych w odstępie min. 24 godz.) lub 
< 105 CFU/ml u chorych w trakcie antybioty-
koterapii lub ≥ 102 CFU/ml w jednorazowej 
próbce moczu uzyskanej po zacewnikowaniu. 
Zakażenie dolnego odcinka układu moczowe-
go należy rozpoznać w przypadku stwierdzenia 
znamiennego bakteriomoczu z towarzyszący-
mi objawami dyzurycznymi i ewentualnie go-
rączką < 38°C, bez tkliwości lub bólu w okoli-
cy nerki przeszczepionej, i/lub bez pogorszenia 
funkcji wydalniczej graftu. Rozpoznanie zaka-
żenia górnego odcinka dróg moczowych nale-
ży postawić w przypadku współwystępowania 
znamiennej bakteriurii, gorączki > 38°C i/lub 
tkliwości albo bólu w okolicy nerki przeszcze-
pionej, i/lub pogorszenia funkcji wydalniczej 
graftu. Jeżeli dodatkowo stwierdza się obec-
ność tego samego drobnoustroju w posiewie 
moczu i krwi, należy rozpoznać urosepsę. 
Obserwowana częstość występowania UTI 
u pacjentów po przeszczepieniu nerki różni się 
w zależności od ośrodka i waha się pomiędzy 
36% a 75%. Obserwowane różnice są w dużej 
mierze uwarunkowane odrębnościami w stoso-
wanych schematach profilaktyki, różnej anty-
biotykooporności oraz rozbieżnościami w przy-
jętych kryteriach rozpoznania. Częstość wystę-
powania UTI była zdecydowanie niższa w tych 
doniesieniach, w których z analizy wykluczano 
przypadki bezobjawowej bakteriurii. W badaniu 
niemieckim w grupie 388 chorych po transplan-
tacji bezobjawowa bakteriuria dotyczyła 57% 
kobiet i 21% mężczyzn w warunkach ambulato-
ryjnych [3]. W niedawno opublikowanym bada-
niu Fiorante i wsp., w grupie 189 biorców ner-
ki od dawców zmarłych, w trakcie 3 lat obser-
wacji UTI zdiagnozowano u 52,9% chorych, 
w tym odsetek przypadków bezobjawowej bak-
teriurii sięgał aż 85% [4]. W badaniu tym po-
siewy moczu wykonywano w trakcie każdej 
ambulatoryjnej wizyty u wszystkich chorych, 
bez względu na obecność objawów, wywiad na-
wracających zakażeń i czas, jaki upłynął od za-
biegu. Wysoki odsetek rozpoznawanych przy-
padków bezobjawowej bakteriurii w przytoczo-
nej pracy był najprawdopodobniej wynikiem 
ścisłego nadzoru i dużej liczby wykonywanych 
kontrolnych posiewów moczu. Z drugiej stro-
ny, ci sami badacze wykazali, że częstość wystę-
powania ostrych odmiedniczkowych zapaleń 
nerki przeszczepionej  była znacząco wyższa 
w grupie pacjentów ze stwierdzaną wielokrot-
nie bezobjawową bakteriurią — pomimo jej le-
czenia — niż w grupie chorych bez bakteriurii. 
Dlatego wydaje się, że bezobjawowa bakteriu-
ria może stanowić wykładnik zwiększonej po-
datności na wystąpienie zakażenia.
Częstość Gram-ujemnych bakteriemii 
jest 20-krotnie wyższa u biorców narządów 
unaczynionych niż w populacji ogólnej, a do-
minującą formą bakteriemii u biorców nerek 
jest najcięższa postać UTI — urosepsa [5]. 
W retrospektywnym badaniu Silva i wsp., obej-
mującym ponad 3300 biorców nerki, w któ-
rym analizowano przypadki bakteriemii, ogól-
na częstość występowania zakażeń krwi wyno-
siła nieco ponad 4% i w prawie 40% przypad-
ków punktem wyjścia infekcji był układ moczo-
wy, a dominujący czynnik etiologiczny stanowi-
ła Escherichia coli [6]. W innym badaniu obej-
mującym 474 chorych po transplantacji nerki 
bakteriemię wtórną do zakażenia układu mo-
czowego potwierdzono u 4,8% pacjentów [7]. 
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UTI dotyczyły 55% chorych w pierwszym roku 
po przeszczepieniu nerki, a prawie połowę epi-
zodów odnotowano w trakcie pierwszego mie-
siąca po zabiegu. 2/3 infekcji stanowiły przypad-
ki bezobjawowej bakteriurii, 13% — zakażenia 
dolnego odcinka dróg moczowych, 22% — za-
każenia górnego odcinka dróg moczowych. 
Około 3% spośród wszystkich rozpoznanych 
UTI stanowiły przypadki urosepsy [8].
Podsumowując, UTI są najczęstszym po-
wikłaniem infekcyjnym występującym po zabie-
gu przeszczepienia nerki. Dotyczą kilkudziesię-
ciu procent biorców nerki. Najczęstszą postacią 
kliniczną jest bakteriuria bezobjawowa. Nale-
ży jednak mieć na uwadze, że częstość występo-
wania urosepsy w tej grupie chorych jest wielo-
krotnie wyższa niż w populacji ogólnej, a prze-
bieg zakażenia może być odmienny. Charakte-
rystyczny jest często skąpoobjawowy przebieg 
kliniczny, będący wynikiem zmniejszonej w wy-
niku immunosupresji odpowiedzi zapalnej.
cZYNNIKI rYZYKa
W dostępnym piśmiennictwie istnieją roz-
bieżności co do tego, którzy chorzy są najbar-
dziej narażeni na wystąpienie UTI. Liczni ba-
dacze wskazują, że pewne elementy charak-
terystyki klinicznej chorych wiążą się z częst-
szym występowaniem infekcji w obrębie dróg 
moczowych i w związku z tym możemy je trak-
tować jako potwierdzone czynniki ryzyka UTI. 
W przypadku innych cech do tej pory nie wyka-
zano jednoznacznie niekorzystnego wpływu na 
ryzyko wystąpienia UTI i należy je traktować 
jako przypuszczalne czynniki ryzyka. Czynni-
ki ryzyka wystąpienia UTI ze względów prak-
tycznych można również podzielić na obecne 
u chorego jeszcze przed transplantacją, podob-
ne do tych stwierdzanych w populacji ogólnej, 
oraz typowe dla okresu okołozabiegowego czy 
związane z przebiegiem potransplantacyjnym. 
Doniesienia wielu autorów analizujących 
czynniki ryzyka UTI u biorców nerki są zgod-
ne co do tego, że bardziej narażone na infekcje 
są kobiety, co w dużym stopniu wynika z oczy-
wistych względów anatomicznych [9–10]. Jedy-
nie w badaniu Valdez-Ortiza i wsp. 55% przy-
padków UTI stwierdzono u mężczyzn, jednak 
w badaniu tym analizowano jedynie przypad-
ki infekcji wymagających hospitalizacji [11]. 
Opisana różnica może być tłumaczona tym, że 
większość UTI u kobiet ma łagodniejszy prze-
bieg. Różnice w przebiegu klinicznym UTI 
u kobiet i mężczyzn można wiązać z różną od-
powiedzią immunologiczną na obecność bakte-
rii w drogach moczowych w zależności od płci. 
U mężczyzn po transplantacji nerki bakteriuria 
wiąże się z silną odpowiedzią zapalną i aktywa-
cją w drogach moczowych komórek wydzielają-
cych cytokiny prozapalne, takie jak IL-6, IL-8, 
sIL-2R, sIL-6R, podczas gdy u kobiet odpo-
wiedź zapalna jest hamowana i zarówno w su-
rowicy, jak i w moczu stwierdza się znacząco 
wyższe stężenia antyzapalnego sIL-1RA (so-
luble IL-1 receptor antagonist). Prawdopodob-
nie jest to uwarunkowane działaniem żeńskich 
hormonów płciowych oraz adaptacją do ciągłej 
bądź ponawianej stymulacji antygenami bakte-
ryjnymi w warunkach nawracających infekcji 
[3]. Możliwe też, że u kobiet częściej podejrze-
wa się UTI i wcześniej stawia się rozpoznanie, 
na etapie, kiedy leczenie nie musi być prowa-
dzone w warunkach szpitalnych.
W wielu pracach zaznacza się, że na wy-
stąpienie UTI, w tym zakażeń górnego odcin-
ka dróg moczowych, łącznie z urosepsą, najbar-
dziej narażeni są chorzy, którzy przebyli ostre 
odrzucanie [10]. Doświadczenia autorów ni-
niejszego opracowania są podobne [8]. W ba-
daniu Alangadena i wsp. zakażenia, z UTI jako 
wiodącą postacią infekcji, występowały u 70% 
chorych, którzy przebyli co najmniej jeden epi-
zod ostrego odrzucania, oraz u 47% pacjen-
tów bez rozpoznania ostrego odrzucania [12]. 
Współwystępowanie częstszych infekcji dróg 
moczowych z epizodami ostrego odrzucania 
u tego samego chorego można tłumaczyć jako 
wynik stosowania silniejszej immunosupre-
sji. Istnieją jednak doniesienia, zgodnie z któ-
rymi to właśnie UTI stanowi czynnik inicjują-
cy proces ostrego odrzucania. W trakcie infek-
cji może dochodzić do wiązania antygenów po-
chodzących z fragmentów ścian bakteryjnych 
z receptorami toll-like (TLR) komórek cewek 
nerkowych, makrofagów obecnych w śród-
miąższu oraz komórek dendrytycznych. Do-
datkowo, w trakcie bakteryjnych zakażeń do-
chodzi do wydzielania przez komórki nabłon-
ka cewek defensyn. Beta-defensyna 2 jest en-
dogennym ligandem TLR-4 i także powodu-
je aktywację komórek dendrytycznych. W ten 
sposób egzo- i endogenne ligandy TLR mogą 
stanowić silny czynnik inicjujący aktywację al-
loreaktywnych limfocytów T. Ponieważ nie po 
każdym epizodzie UTI dochodzi do ostrego 
odrzucania, muszą istnieć dodatkowe czynniki 
regulujące, które sprawiają, że w części przy-
padków odpowiedź limfocytów T zostaje wyga-
szona [13]. W badaniu Kamath i wsp. u 41% 
pacjentów epizody ostrego odrzucania poprze-
dzały wystąpienie ostrego odmiedniczkowego 
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zapalenia graftu, podczas gdy u około 28% to 
zakażenie górnego odcinka dróg moczowych 
występowało pierwsze [14]. 
Podobne zjawisko obserwuje się w przy-
padku infekcji wirusem cytomegalii (CMV, cy-
tomegalovarius). Wirus cytomegalii pogłębia 
immunosupresję, upośledzając mechanizmy 
obronne gospodarza i tym samym sprzyjając 
rozwojowi między innymi UTI, z drugiej stro-
ny toczący się w wyniku zakażenia bakteryjne-
go w drogach moczowych stan zapalny z towa-
rzyszącym wyzwalaniem cytokin prozapalnych 
jak TNF (tumour necrosis factor) sprzyja repli-
kacji CMV. 
Kontrowersyjna pozostaje kwestia wpły-
wu stentowania dróg moczowych za pomocą 
cewnika moczowodowego double J na ryzyko 
wystąpienia UTI. Publikowane doniesienia po-
zostają rozbieżne, bez względu na to, czy po-
chodzą z retrospektywnej obserwacji [14–16], 
czy z randomizowanych prób klinicznych [17–
18]. Giakoustidis i wsp. oraz Mathe i wsp. nie 
odnotowali zwiększonej zapadalności na UTI 
u chorych z cewnikiem moczowodowym double J
[15–16]. Tavakoli i wsp. w swoim prospektyw-
nym, randomizowanym badaniu obejmującym 
łącznie 201 biorców nerek stwierdzali istotnie 
częstsze UTI, gdy cewnik moczowodowy do-
uble J był utrzymywany dłużej niż 30 dni [18]. 
Z kolei w obserwacji Osman i wsp. obejmują-
cej 100 chorych częstość występowania UTI 
istotnie zwiększała się u chorych z cewnikiem 
moczowodowym double J, nawet jeżeli był on 
usunięty w 14. dobie po zabiegu transplanta-
cji [17]. W Gdańskim Ośrodku Transplantacyj-
nym cewniki moczowodowe double J są usuwa-
ne między 4. a 6. tygodniem po zabiegu prze-
szczepienia nerki, poza przypadkami, gdy cew-
nik ulega samoistnej ewakuacji lub występu-
ją nawracające infekcje dróg moczowych. Nie 
wykazano jednak, żeby zastosowanie cewnika 
moczowodowego double J stanowiło czynnik 
ryzyka UTI. Dodatkowo, u 2/3 chorych, u któ-
rych użyto cewnika moczowodowego double J
i u których występowały UTI, po usunięciu 
cewnika występowały kolejne epizody infekcji. 
U kilku pacjentów do pierwszego UTI doszło 
już po usunięciu cewnika moczowodowego do-
uble J [8]. Wydaje się zatem, że to inne czynni-
ki decydują w znaczącym stopniu o podatności 
chorego na UTI. Nie można jednak wykluczyć, 
że zastosowanie cewnika double J u chorego 
z obecnymi innymi czynnikami ryzyka UTI bę-
dzie to ryzyko zwiększać.
Czynnikiem ryzyka nawracających UTI 
jest refluks pęcherzowo-moczowodowy lub 
zwężenie zespolenia pęcherzowo-moczowo-
dowego. W badaniu przeprowadzonym przez 
autorów u wszystkich pacjentów z potwierdzo-
nym refluksem pęcherzowo-moczowodowym 
lub zwężeniem zespolenia pęcherzowo-mo-
czowodowego stwierdzano nawracające UTI 
[8]. Zakażenie układu moczowego, w tym cięż-
kie infekcje z urosepsą włącznie, występowały 
również znamiennie częściej u biorców nerki 
ze znaczącą dysfunkcją dolnego odcinka dróg 
moczowych, która wymagała zabiegów rekon-
strukcyjnych przed transplantacją lub w trak-
cie transplantacji [19]. 
Warto zaznaczyć, że liczni badacze pod-
kreślają, że UTI częściej występują u biorców 
nerek od dawców zmarłych [9].
Natomiast nie wykazano jednoznacznie, 
żeby stosowanie żadnego konkretnego leku 
immunosupresyjnego stanowiło czynnik ryzy-
ka UTI. Potwierdzają to także obserwacje au-
torów [8]. Istnieją jednakże pojedyncze do-
niesienia wskazujące na zwiększoną zapadal-
ność na UTI w przypadku stosowania czterole-
kowych protokołów immunosupresji z induk-
cją globuliną antytymocytarną lub basiliksima-
bem. Podobnie w pojedynczych pracach wska-
zywano na większą podatność na UTI w przy-
padku wykorzystania trójlekowych protoko-
łów zawierających leki z grupy antymetaboli-
tów — azatioprynę bądź mykofenolan sodu lub 
mofetilu. Inni badacze wykazali, że wśród in-
hibitorów kalcineuryny takrolimus w porówna-
niu z cyklosporyną A zwiększał ryzyko wystą-
pienia UTI [10]. 
Wydaje się, że podatność chorego na wy-
stąpienie UTI może być wynikiem lub odzwier-
ciedleniem ogólnej kondycji. W amerykańskim 
badaniu rejestrowym obejmującym 28 942 
biorców nerki odnotowano związek pomiędzy 
występowaniem UTI , także nawracających in-
fekcji, a obecnością zastoinowej niewydolności 
serca i stanem odżywienia przed transplanta-
cją. Wystąpienie UTI powyżej 6. miesiąca od 
transplantacji wiązało się z podwyższonym ry-
zykiem zgonu i utraty nerki przeszczepionej. 
Wśród chorych z UTI  nie dominowały wca-
le infekcyjne przyczyny zgonu. Chorzy bardziej 
podatni na powikłania infekcyjne byli obarcze-
ni większym ryzykiem zgonu z przyczyn serco-
wo-naczyniowych niż chorzy bez UTI w wywia-
dzie potransplantacyjnym [20]. W badaniu Si-
lvy i wsp. jednym z czynników ryzyka bakte-
riemii, w tym urosepsy, była współchorobo-
wość mierzona za pomocą Charlson Comor-
bidity Index (CCI) [6]. Z kolei Valdez-Ortiz 
i wsp. wśród czynników ryzyka wystąpienia in-
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fekcji wymagającej hospitalizacji wymienia-
li dyslipidemię, hipoalbuminemię, cukrzycę, 
nowotwór oraz chorobę wątroby [11]. Chociaż 
w obserwacji prowadzonej w Gdańskim Ośrod-
ku Transplantacyjnym nie udało się wykazać, 
żeby współchorobowość oceniana za pomocą 
CCI była czynnikiem ryzyka UTI  [8], to jednak 
w kontekście wcześniej przytoczonych prac wy-
stępowanie nawracających lub ciężkich infek-
cji nakazuje wnikliwą obserwację chorego tak-
że pod kątem innych poza UTI schorzeń. 
Potwierdzone oraz przypuszczalne czyn-
niki ryzyka UTI  u chorych po transplantacji 
nerki zestawiono w tabeli 1. 
cZYNNIKI ETIologIcZNE
Najczęstsze czynniki etiologiczne UTI 
u chorych po przeszczepieniu nerki są podob-
ne jak w przypadku powikłanych UTI  w po-
pulacji ogólnej. Rzadko stwierdza się obec-
ność patogenów typowych dla infekcji oportu-
nistycznych. Najczęściej identyfikowanym pa-
togenem w posiewach moczu jest Escherichia 
coli, która jest również najczęściej izolowana 
z krwi w przypadkach urosepsy u biorców nerek 
[5, 10, 21]. Często stwierdza się też obecność 
Pseudomonas species oraz Klebsiella species. 
Podkreśla się coraz większą rolę Enterococ-
cus species jako czynnika etiologicznego UTI 
u biorców nerki [9]. W badaniu Alangadena 
i wsp. bakterie te były najczęściej stwierdza-
nym uropatogenem i odpowiadały za 33% UTI 
w grupie 65 chorych po transplantacji ner-
ki, jednak autorom nie udało się zidentyfiko-
wać specyficznych czynników ryzyka dla infek-
cji o tej etiologii [12]. W tym samym badaniu 
w 10% przypadków izolowano więcej niż jeden 
uropatogen. W Gdańskim Ośrodku Transplan-
tacyjnym częstość infekcji szczepami enteroko-
ków w okresie bezpośrednio po transplantacji 
sięgała 40%, co najpewniej jest wynikiem ru-
tynowego stosowania ceftriaksonu w profilak-
tyce okołooperacyjnej. Antybiotyk ten obej-
muje swoim spektrum pałeczki G-, stąd sprzy-
ja selekcji ziarenkowców kałowych [8]. Etiolo-
gia UTI zmienia się wraz z upływem czasu od 
transplantacji.
W wielu doniesieniach podkreśla się ro-
snącą częstość zakażeń szczepami wielooporny-
mi, zwłaszcza pałeczkami z rodziny Enterobac-
teriaceae, zawierającymi b-laktamazy o rozsze-
rzonym spektrum substratowym (ESBL, exten-
ded-spectrum beta-lactamases), które mogą od-
Tabela 1. Czynniki ryzyka zakażeń układu moczowego u pacjentów po transplantacji nerki
 Potwierdzone czynniki ryzyka zakażeń układu moczowego
Przedtransplantacyjne Okołotransplantacyjne Potransplantacyjne
 Przypuszczalne czynniki ryzyka zakażeń układu moczowego 
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(m.in. liczba chorób towarzyszą-
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wydolności serca, stan odżywienia 
przed transplantacją)
Przeszczep od dawcy zmarłego
Protokół immunosupresji z indukcją 




Przebyty epizod ostrego odrzucania
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-moczowodowy lub zwężenie zespo-
lenia pęcherzowo-moczowodowego
Stan po rekonstrukcji dolnego  
odcinka dróg moczowych
Trójlekowe protokoły immunosupre-
sji zawierające leki z grupy antyme-
tabolitów — azatioprynę bądź my-
kofenolan sodu/mofetilu
W przypadku protokołu immunosu-
presji z inhibitorem kalcineuryny  
ryzyko jest wyższe po zastosowa-
niu takrolimusu w porównaniu  
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powiadać za prawie 40% UTI  u pacjentów po 
transplantacji nerki. Ryzyko zakażenia pałecz-
ką ESBL rośnie z każdym kolejnym incyden-
tem UTI. W urosepsie zwracał uwagę odsetek 
szczepów ESBL Escherichia coli i Klebsiella spe-
cies przekraczający 50% [7].
Infekcje grzybicze nie stanowią znaczą-
cego problemu — częstość występowania nie 
przekracza 4% w większości ośrodków. Wśród 
izolowanych grzybów najczęściej stwierdza się 
Candida species. 
Reasumując, najczęstsze czynniki etiolo-
giczne UTI u chorych po przeszczepieniu ner-
ki są podobne jak w przypadku powikłanych 
UTI  w populacji ogólnej. Rzadko stwierdza 
się obecność patogenów typowych dla infekcji 
oportunistycznych. Podkreśla się coraz większą 
rolę Enterococcus species, który w wielu ośrod-
kach staje się dominującym uropatogenem 
w pierwszym miesiącu po transplantacji, praw-
dopodobnie w wyniku stosowania w profilak-
tyce okołooperacyjnej antybiotyków nieobej-
mujących swoim spektrum ziarenkowców ka-
łowych, a tym samym promujących ich wzrost. 
wpŁYw Na FUNKcJĘ NErKI  
prZESZcZEpIoNEJ
Zakażenia układu moczowego są powi-
kłaniem istotnym nie tylko ze względu na po-
wszechne występowanie, ale potencjalnie ne-
gatywny wpływ na funkcję wydalniczą prze-
szczepu, przeżycie chorego i przeszczepio-
nej nerki. Zakażenia, wśród których dominu-
ją UTI , stanowią najczęstszą przyczynę ostre-
go uszkodzenia nerki przeszczepionej. Zdecy-
dowanie rzadziej za pogorszenie funkcji wy-
dalniczej odpowiadają incydenty ostrego od-
rzucania czy toksyczność inhibitorów kalcineu-
ryny [22]. Jak wykazano, zakażenie szczepa-
mi Escherichia coli o określonym profilu czyn-
ników wirulencji wiąże się z ostrym uszkodze-
niem nerki przeszczepionej [23]. 
Doniesienia dotyczące długotrwałego 
upośledzenia funkcji wydalniczej w wyniku 
przebytych UTI pozostają niejednoznaczne. 
Wydaje się, że łagodne postacie UTI, takie jak 
bezobjawowa bakteriuria czy infekcje dolnego 
odcinka dróg moczowych, nie wpływają nega-
tywnie na filtrację kłębuszkową. Jednak w mo-
czu biorców nerki z bezobjawową bakteriurią 
stwierdza się stężenia IL-8 znamiennie wyższe 
niż w jałowym moczu przy porównywalnych 
stężeniach IL-6. IL-8 jest wydzielana mię-
dzy innymi przez komórki cewek nerkowych 
i wspólnie z IL-6 odpowiada za rozwój miej-
scowego stanu zapalnego, ropomoczu i obja-
wów UTI. Może to świadczyć o toczącym się 
w bezobjawowej bakteriurii utajonym procesie 
zapalnym, który potencjalnie mógłby upośle-
dzać funkcję nerki [24]. Dane z piśmiennictwa 
dotyczące ostrych odmiedniczkowych zapaleń 
nerki przeszczepionej są rozbieżne. Pellé i wsp. 
w grupie 172 biorców nerek obserwowali uby-
tek filtracji kłębuszkowej rok po przebytym 
ostrym odmiedniczkowym zapaleniu nerki 
przeszczepionej (25 chorych) w porównaniu 
z chorymi bez UTI  i chorymi z infekcjami dol-
nego odcinka układu moczowego. Zależność ta 
utrzymywała się po czterech latach obserwacji 
[25]. Z kolei Giral i wsp. w badaniu obejmują-
cym 1387 pacjentów, w tym 180 z co najmniej 
jednym epizodem ostrego odmiedniczkowe-
go zapalenia nerki w wywiadzie w ciągu mini-
mum 12 miesięcy, wykazali, że jedynie zapa-
lenie przebyte w ciągu pierwszych trzech mie-
sięcy od transplantacji skracało czas przeżycia 
przeszczepu [26]. W badaniu Kamatha i wsp., 
obejmującym 1022 biorców nerki obserwowa-
nych przez co najmniej 6 miesięcy, 169 pacjen-
tów przebyło ostre odmiedniczkowe zapalenie 
nerki przeszczepionej. Chociaż większość epi-
zodów zapalenia miała miejsce w pierwszych 
trzech miesiącach po zabiegu, nie wykazano 
związku z przeżyciem przeszczepu [14]. Fio-
rante i wsp. podczas 3-letniej obserwacji nie 
stwierdzili wpływu przebytego ostrego odmied-
niczkowego zapalenia nerki przeszczepionej 
na wielkość kreatyninemii, klirensu kreatyniny 
czy białkomoczu [27]. Nawracające UTI u cho-
rych po transplantacji wiązały się z częstszym 
bliznowaceniem nerki przeszczepionej. Blizny 
w obrębie kory stwierdzano nawet u 86% pa-
cjentów z ostrym odmiedniczkowym zapale-
niem nerki przeszczepionej w wywiadzie, co 
jednak pozostawało bez wpływu na kreatynine-
mię, klirens kreatyniny, białkomocz czy przeży-
walność przeszczepu [28]. Jak wcześniej wspo-
mniano, w dużym amerykańskim badaniu re-
jestrowym wykazano, że wystąpienie UTI po-
wyżej 6. miesiąca od transplantacji wiązało się 
z podwyższonym ryzykiem zgonu i utraty ner-
ki przeszczepionej [20]. Gram-ujemna bakte-
riemia po transplantacji (najczęściej wtórna do 
UTI) jest niezależnym czynnikiem ryzyka utra-
ty przeszczepu w wyniku zgonu lub niewydol-
ności nerki przeszczepionej oraz śmiertelności 
całkowitej [5]. W trakcie obserwacji prowadzo-
nej w Gdańskim Ośrodku Transplantacyjnym 
nie stwierdzono wpływu przebytych UTI, obja-
wowych UTI czy infekcji górnego odcinka dróg 
moczowych obejmujących urosepsę na zmiany 
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stężenia kreatyniny i współczynnika przesącza-
nia kłębuszkowego (GFR, glomerular filtration 
rate) w ciągu 12 miesięcy [8].
Zakażenia, wśród których dominują UTI, 
stanowią najczęstszą przyczynę ostrego uszko-
dzenia nerki przeszczepionej. Doniesienia do-
tyczące długotrwałego upośledzenia funkcji 
wydalniczej w wyniku przebytych UTI pozo-
stają niejednoznaczne, ale wydaje się, że na-
wet jeśli UTI bezpośrednio nie wpływają nie-
korzystnie na przeżycie przeszczepu, to mogą 
wywierać takie działanie, pośrednio prowadząc 
do bakteriemii, ostrego odrzucania czy infek-
cji CMV.
proFIlaKTYKa I lEcZENIE
Większość ośrodków transplantacyjnych 
stosuje rutynowo okołooperacyjną profilakty-
kę przeciwbakteryjną w postaci kilku dawek 
antybiotyku. Powszechną praktykę stanowi 
również podawanie trimetoprimu lub sulfame-
toksazolu przez 3–12 miesięcy w celu zapobie-
gania infekcjom oportunistycznym: Pneumo-
cystis jiroveci, Listeria monocytogenes, Nocar-
dia asteroides, Toxoplasma gondii oraz w mniej-
szym stopniu UTI. Istotna wydaje się również 
szeroko rozumiana profilaktyka pod postacią 
ogólnych zaleceń higienicznych i edukacji cho-
rych na temat konieczności picia dużych ilo-
ści płynów oraz możliwie częstego oddawania 
moczu bez czekania na uczucie parcia. War-
te rekomendacji wydaje się również stosowa-
nie preparatów z żurawiny, jakkolwiek dotych-
czas nie udowodniono skuteczności klinicznej 
takiego postępowania u chorych po transplan-
tacji nerki. W populacji ogólnej zalecana daw-
ka dobowa w profilaktyce UTI wynosi 36 mg 
proantocyjanidyny A, która jest substancją ak-
tywną w produktach z żurawiny.
Trzeba pamiętać, że w każdym przypadku 
objawowego UTI jest wskazane wykonanie po-
siewu moczu z antybiogramem i prowadzenie 
terapii celowanej. Prowadząc leczenie empi-
ryczne, należy uwzględnić zdecydowanie częst-
sze w przypadku szczepów izolowanych z mo-
czu pacjentów po transplantacji niż w powi-
kłanych UTI w populacji ogólnej występowa-
nie szczepów opornych na powszechnie stoso-
wane antybiotyki/chemioterapeutyki, takie jak 
ciprofloksacyna czy trimetoprim/sulfametok-
sazol [21]. W badaniu Pelle i wsp. 84% szcze-
pów Escherichia coli, 67% szczepów Entero-
bacter cloacae, 86% koagulazo-ujemnych gron-
kowców oraz 46% izolatów Enterococcus spe-
cies było opornych na trimetoprim/sulfametok-
sazol. W niektórych ośrodkach oporność na tri-
metoprim lub sulfametoksazol sięgała 100%, 
a oporność na ciprofloksacynę 75% [25]. 
Do tej pory brak jednoznacznych zaleceń 
dotyczących wykonywania kontrolnych badań 
mikrobiologicznych oraz leczenia bezobjawo-
wej bakteriurii u pacjentów po przeszczepie-
niu nerki, co jest spowodowane brakiem do-
statecznej liczby badań w tym zakresie. Jed-
nak wydaje się, że należy zalecać wykonywa-
nie kontrolnych posiewów moczu we wcze-
snym okresie po transplantacji nerki, ponieważ 
— jak wspomniano wcześniej — nawet w cięż-
kich infekcjach objawy kliniczne typowe dla 
UTI mogą być miernie wyrażone. Warto rów-
nież rekomendować podjęcie próby leczenia 
bezobjawowej bakteriurii. Jeżeli przyjmiemy, 
że bezobjawowa bakteriuria może stanowić 
wykładnik zwiększonej podatności na wystą-
pienie zakażenia, to w przypadku występowa-
nia nawracających epizodów szczególnie waż-
na staje się profilaktyka zakażeń, zwłaszcza 
pod postacią edukacji chorych. 
W przypadku bezobjawowej kandydu-
rii również brak jednoznacznych zaleceń od-
nośnie konieczności leczenia. Bezobjawowa 
kandyduria może być jedynym objawem in-
wazyjnej infekcji. Jakkolwiek w badaniu 1738 
biorców nerki, w którym bezobjawową kandy-
durię stwierdzano u 11% chorych, nie obser-
wowano różnic w zakresie przeżycia u pacjen-
tów zakwalifikowanych do leczenia w porów-
naniu z chorymi niepoddanymi terapii [29]. 
Podobnie leczenie nie zmniejszało ryzyka na-
wrotów [30].
Brak jest także jednoznacznych wytycz-
nych odnośnie rekomendowanego czasu lecze-
nia infekcji. Wydaje się jednak, że leczenie we 
wczesnym okresie po transplantacji nie powin-
no być krótsze niż 10–14 dni, a w przypadku 
obecności cewnika moczowodowego double J 
należy go usunąć i wykonać posiew. W późnym 
okresie potransplantacyjnym (powyżej 6. mie-
siąca od zabiegu) zakażenia dolnego odcinka 
dróg moczowych należy leczyć prze 5–7 dni, 
górnego odcinka 10–14 dni, natomiast urosep-
sę co najmniej 14–21dni. 
W przypadku nawracających zakażeń za-
leca się wykonanie badań obrazowych: ultraso-
nografii, tomografii komputerowej (zwłaszcza 
urografii TK), statycznej bądź czynnościowej 
urografii rezonansu magnetycznego oraz cysto-
uretrografii mikcyjnej, badania urodynamicz-
nego czy oceny urologicznej. Należy wnikliwie 
przeanalizować wywiad dotyczący występowa-
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źródłem infekcji mogą być nerki własne pacjen-
ta lub pozostawiona niewydolna nerka prze-
szczepiona w przypadku kolejnej transplanta-
cji. Jest to szczególnie prawdopodobne w przy-
padku nerek wielotorbielowatych, zwłaszcza 
gdy występowały liczne epizody zakażenia tor-
bieli, nerek zawierających złogi czy stwierdze-
nia refluksu pęcherzowo-moczowodowego do 
nerek własnych. Występowania reinfekcji tym 
samym czynnikiem etiologicznym przed trans-
plantacją i po transplantacji sugeruje takie źró-
dło nawracających UTI. U mężczyzn dodatko-
wo należy wziąć pod uwagę zapalenie gruczo-
łu krokowego jako źródło nawracających UTI. 
Dlatego tak ważna jest dokładna ocena uro-
logiczna i ocena wskazań do nefrektomii pod-
czas kwalifikacji chorego do zabiegu przeszcze-
pienia nerki. W przypadku nawracających UTI 
o etiologii Escherichia coli można rozważyć za-
stosowanie preparatów immunostymulujących 
pod postacią liofilizowanego ekstraktu Esche-
richia coli. Jednak i w tym przypadku brak ba-
dań potwierdzających skuteczność takiej tera-
pii wśród biorców nerek. Można także rozwa-
żyć wielotygodniowe stosowanie nitrofuranto-
iny (100 mg), trimetoprimu/sulfametoksazolu 
(480 mg) (w przypadku wrażliwości na wspo-
mniane terapeutyki) oraz zakwaszanie moczu 
(witamina C). 
podSUMowaNIE
Zakażenia układu moczowego stanowią 
najczęstsze powikłania infekcyjne u pacjentów 
po transplantacji nerki.
Z uwagi na immunosupresję nawet w cięż-
kich infekcjach objawy kliniczne typowe dla 
UTI mogą być miernie wyrażone; często nie jest 
obecna leukocyturia.
Należy zalecać wykonywanie kontrolnych 
posiewów moczu we wczesnym okresie po 
transplantacji nerki, kiedy stosowana immuno-
supresja jest najsilniejsza. 
Najczęstszą postać UTI stanowi bakteriu-
ria bezobjawowa, jednak brak jednoznacznych 
zaleceń dotyczących wykonywania kontrol-
nych badań mikrobiologicznych oraz leczenia 
bezobjawowej bakteriurii u pacjentów po prze-
szczepienia nerki, co jest spowodowane bra-
kiem dostatecznej liczby badań w tym zakre-
sie. Wydaje się, że warto rekomendować pod-
jęcie próby leczenia bezobjawowej bakteriurii. 
Jeżeli przyjmiemy, że bezobjawowa bakteriu-
ria może stanowić wykładnik zwiększonej po-
datności na wystąpienie zakażenia, to w przy-
padku występowania nawracających epizodów 
szczególnie ważna staje się profilaktyka zaka-
żeń, zwłaszcza pod postacią edukacji chorych. 
Najczęstsze czynniki etiologiczne UTI 
u chorych po przeszczepieniu nerki są podobne 
jak w przypadku powikłanych UTI w populacji 
ogólnej. Rzadko stwierdza się obecność patoge-
nów typowych dla infekcji oportunistycznych.
Podkreśla się coraz większą rolę Entero-
coccus species, który w wielu ośrodkach staje 
się dominującym uropatogenem w pierwszym 
miesiącu po transplantacji, prawdopodobnie 
w wyniku stosowania w profilaktyce okołoope-
racyjnej antybiotyków nieobejmujących swoim 
spektrum ziarenkowców kałowych, a tym sa-
mym promujących ich wzrost. 
W każdym przypadku UTI jest wskazane 
wykonanie posiewu moczu z antybiogramem 
z uwagi na zdecydowanie częstsze niż w po-
pulacji ogólnej występowanie szczepów opor-
nych na powszechnie stosowane antybiotyki 
lub chemioterapeutyki, takie jak ciprofloksa-
cyna czy trimetoprim/sulfametoksazol.
Najbardziej narażone na rozwój UTI po 
transplantacji nerki są kobiety, osoby z incy-
dentami ostrego odrzucania i infekcją CMV 
w wywiadzie, znaczącym refluksem pęcherzo-
wo-moczowodowym lub zwężeniem zespole-
nia pęcherzowo-moczowodowego oraz chorzy 
po zabiegach rekonstrukcyjnych dolnego od-
cinka dróg moczowych.
Zakażenia, wśród których dominują UTI , 
stanowią najczęstszą przyczynę ostrego uszko-
dzenia nerki przeszczepionej. Doniesienia do-
tyczące długotrwałego upośledzenia funkcji 
wydalniczej w wyniku przebytych UTI pozo-
stają niejednoznaczne.
W przypadku nawracających UTI  wskaza-
na jest diagnostyka obrazowa i/lub urologiczna.
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piśmiennictwo
STReSZCZeNie
Zakażenie układu moczowego są często obserwo-
wanym powikłaniem u chorych po transplantacji 
nerki. W artykule omówiono epidemiologię, czynni-
ki ryzyka, najczęstsze czynniki etiologiczne, możli-
we konsekwencje oraz zalecenia dotyczące profilak-
tyki oraz leczenia.
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